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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 
Актуальность проблемы. Глюконеогенеэ (ГНГ) играет важную 
роль в удовлетворении энергетических потребностей тканей. 
Значение этого процесса для организма особенно возрастает 
"ри голодании и сахарном диабете, когда активируются ключе­
вые ферменты пути глюкоэообразования: глюкозо-6-фоефатаэа 
(ГбФаза), фруктозо-1,6-дифосфатаза (ОДФаэа) и йюсфоенолпиру-
ваткарбоксикиназа (ФЕПКлэя) (Кендыи И.Н., 1905; Селиг ., 
1905). Витамины группы В и. в частности, тиамин контролируют 
ряд ферментов углеводного обмена. Достаточно подробно изуче­
но влияние витамина и его недостаточности на катаболизм 
глюкозы (Лукашик Н.К., [964; Островский 1975, 1987; 
Горбач З.В. и др., 1981). Обнаруженные при этом изменения > 
обмене промежуточных продуктов могут сказываться и на анабо­
лической части углеводного метаболизма - глюкснеогенезе. 
Кроме этого, при различном насыцении организма тиамином от­
мечены сдвиги п обмене соединений, являющихся модуляторами 
ГНГ: макроэргов СРазумович А.Н., 1972; Мацдрик К.А., 1976), 
нетиаминовых коферментов (Войтенко- В.П., 1966), субстратов 
(Виноградов В.В., 1984; Островский ЮЛ и др., [987 •, ионов 
(Гудэ З.Ж., 1966). гормонов- (Бука В.У. я др., [983; Виногра­
дов В.В., 198''.; Струмило С,А., Виноградов В,В,, 1988), Пока­
зано также воздействие витамина на ферменты, которые, как и 
(Уерменты ГНГ, не являются тиаминэависимыми. Все это не ис­
ключает возможности- как прямых, так и опосредованных регу-
лпторныч влияний витамина на процесс синтеза глюкозы. 
Однако функционирование ГНГ в условиях различной обес­
печенности организма тиамином фактически не изучено; имею­
щиеся в- литературе данные фрагментарны и противоречив» (Дос-
та Г.Л., Г966; Виноградов В.В., 1984; ЙЕ^ие* п.^,, Печа­
тал 1.1-Л,, КаговкгЛаЬпап 0, о-& а!.. 1975? Бе1ауеаи , 
№ п е с П а п а к.А., тузо; Иооге ь.
г
 Т90», что не позволяет ана-
лизиревать их взаимосвязанно. 
Важно подчеркнуть, что сахарному ^ м*абе-^ у как модели сти­
мулированного глюконеогенеэа сопутствуют явления тиамннового 
дефицита (Островский Ю.М., 1975; Сергиенко А.А., 1984; Чо-
битько В.Г. и др., 1986). Несмотря на значительный вклад ГНГ 




активность ферментов синтеза глюкозы при использовании вита­
мина В| в лечении заболевания. 
Цель и задачи исследования. Все вышеизложенное позволи­
ло считать целесообразны!.; изучение особенностей баэального 
и стимулированного ГКГ в печени и почках крыс при различной 
обеспеченности организма тиамином. Для выполнения поставлен­
ной цели были сформулированы следующие задачи: 
- определить активность ключевых ферментов синтеза глюко­
зы в печени и почках крыс с нормальным и стимулированным ГНГ 
(голодание или диабет) 
а) при пищевой недостаточности тиамина, 
б) при введении антивитамина Б
т
 окситиамина (ОТ) в дозах, 
вызывающих состояние шло- или авитаминоза, 
в) при повышенной обеспеченности организма тиамином; 
- изучить интенсивность ГНГ по суммарной наработке глюко­
зы из меченого субстрата гомогенатами печени и почек крыс при 
остром окситиаминовом авитаминозе или введении лечебной дозы 
тиамина. 
Научная новизна роботы. Установлено, что 15-суточный пи­
щевой дефицит витамина Вт сопровождается снижением активности 
ключевых ферментов ГНГ в печени и почках. Показано аналогич­
ное изменение активности ферментов в тканях крыс при гипови­
таминозе, вызванном окситиамином. Отмечено противоположное 
влияние длительных девитаминиэируюших воздействий (пищевой де­
фицит тиамина или применение малых доз ОТ) и введения лечебных 
доз витамина на ферменты синтеза глюкозы в печени животных 
с баэальным ГНГ. Получены новые данные о снижении тиамином ак­
тивности ФДФазы и ФЕПКазы в печени, а также ГсФаэы в почках 
у крыс с аллоксановым диабетом. Результаты исследования впер­
вые позволили проанализировать возможные регуляторные взаимо­
связи меаду процессом ГНГ и метаболическими сдвигами, возни­
кающими в организме при различной обеспеченности витамином, а 
также проследить потенциальные пути превращения иитермедиатов 
ГНГ, в зависимости от характера моделируемого состояния, с 
учетом уже известных изменений, вызываемых избытком или недо­




Теоретическое и практическое значение результатов работы 
Полученные данные об изменении интенсивности ГНГ в зави­
симости от различной обеспеченности тиамином расширяют пред­
ставления о биологической роли этого витамина и его регуля-
торных функциях в обмене веществ. 
Установленное нарушение функционирования глюконеогенеза 
при тиаминдефицитных состояниях указывает на целесообразность 
рационального использования витамина в лечебной практике для 
профилактики расстройств процесса глюкозообраэования в орга­
низме . 
Данные о снижении активности ферментов ГНГ длительным 
введением тиамина животным с аллоксановым диабетом расширяют 
патогенетические обоснования применения витамина для эффек­
тивной коррекции нарушений углеводного обмена в комплексной 
терапии этого заболевания. 
Апробация работы. Материалы диссертации доложены и об­
суждены на 3-й Гродненской областной конференции молодых уче­
ных и специалистов "Молодежь и научно-технический прогресс", 
Гродно, 1986; 23-м съезде Польского Биохимического Общества, 
Белосток -Польша), 1987; 5-й Гродненской областной конферен­
ции МУиС "Молодежь в ускорении научно-технического прогресса" 
Гродно, 1988; 25-м съезде Польского Биохимического Общества, 
Торунь (Польша), 1989; 3-й Республиканской конференции "Ме­
дико-биологические аспекты повреждения и компенсации. Пробле­
мы алкоголизма и здоровый образ жизни", Гродно, 1989", 6-й 
Гродненской областной конференции МУиС "Наука - практике", 
Гродно, 1990. 
Публикации. По теме диссертации опубликовано 12 работ. 
Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 
166 страницах машинописного текста и состоит из введения, об­
зора литературы, описания методов исследования, изложения ре­
зультатов и их обсуждения (3 главы), заключения, выводов и 
списка использованной литературы, включающего III отечествен­
ных и 103 работы зарубежных авторов. В тексте диссертации 









Эксперимзнталы та модели. Исследования проведены на 173 
белых беспородных крысах-самцах массой 180-220 Р. Все живот­
ные, кроме специально оговоренных групп, находились на пол­
ноценном рационе вивария и голодали 12 ч (контроль) либо 
48 ч (для стимуляции ГНГ'. 
Тиаминдефицитные состояния вызывали несколькими способа­
ми. Пищевую Б,-недостаточность воспроизводили содержанием жи­
вотных в течение 15 дней на бестиаминовом рационе (Остров-
скип Ю.И,, 1979), составленном с учетом рекомендаций Инсти­
тута питания АМН СССР (Покровский А.А., 1979). Контрольная 
группа, получавшая аналогичную диету с включением витамина 
В г , находилась на спаренном кормлении. Развитие тиаминовой 
недостаточности у опытных крыс, соответствующее естественной 
динамике девитаминизациг. организма, подтверждал ось (Вг1п М. 
е* п1., 19ъ0) снижением на 40^ активности транскетолазы эрит­
роцитов. В другом варианте опыта вызывали острый В,-авитами­
ноз подкожным введением нейтрализованного раствора ОТ в до­
зе 200 мг/кг массы тела двукратно через 12 ч, что исключало 
влияние пищевых факторов на моделируемое состояние. Забой 
осуществляли через 48 ч после 1-й инъекции, в течение всего 
этого периода животные не получали пищи. Для воспроизведения 
окситиаминового Вт-гиповитаминоэа антивитамин назначали с 
питьевой водой на протяжении 15 дней в дозе 4 мг/кг массы 
тела в день. Контрольная группа потребляла с водсМ тиамин из 
расчета 20 мкг в сутки на крысу. 
Насыщение организма витамином достигалось путем подкож­
ного введения животным тиамина на Г час однократно в лечеб­
ной дозе (0,5 мг/кг) или посредством курсового назначения 
такой же дозы витамина на протяжении 12 дней (забой спустя 
I час от последней инъекции). Аллоксановый диабет у крыс вы­
зывали после 2-суточного голодания введением аллоксана 
(150 мг/кг) (Баранов В . Г . и др., 1983). 
Эвтаназию животных проводили под эфирным наркозом пу­
тем вскрытия брюшной аорты. 
Методы исследования. В супернатантах гомогенатов пече­





тоду КоЫе П., Ойа Т. (1959) Б модификации Доста Г . А . . Остро­
вского Ю.М. ( 1УЬ2 ) ; ФДФазы - по методу, предложенному Мильма-
ном Л.С. и др., 1974; ФЕПКазы - по методике Панина Л.Е. и 
др.. 1977. Центрифугирование гомогенатов проводили в течение 
10 мин при ЮОСОс для ГбФаэы и 18000с для остальных фермен­
тов. Активность транскетолазы эритроцитов определяли по 
Вгипа Р.П . чЪ п1. (1958) ,белок - по Ьотегу с* а1 . (1951) 
глюкозу - глюкозоокСидазным методом с использованием набора 
реактивов "Лахема" (ЧС1Р). Синтез глюкозы из 2- С-пирувата 
гомогенатами тканей оценивали по удельно;": радиоактивности 
моносахарида по методике Венгрова П.Р. и др. ( 1987) . Радиоак 
тивпость измеряли сцинтклляционнкм счетчиком "ы&гк - 2", 
НисХоег СЫсого, США. Статистическую обработку результатов 
проводили по методам, описанным Рокецким П.Ф. ( 1 973 ) . 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Активность ферментов ГНГ у крыс с пищевой недостаточно­
стью Тиамина. Содержание животных в течение 15 дней на вести 
оминовой диете сопровождалось снижением активности ключевых 
ферментов глюкозообраэоаакия в печени и почках крыс как с 
нормальным, так и со стимулированным голоданием глюконоогоне 
эом. Исключение составляла ФЕПКаза почек, активность которой 
возрастала в группе тиаминдзфицитных животных И не изменя­
лась у голодных крыс при недостаточности витамина (рис. I). 
Полученные результаты согласуются с данные других авторов, 
показавших снижение синтеза глюкозы срезами коры почек (Ра­
цио!; Н.<7., КеЫддап М. А,, 1972; Яа.чеЯгхзппап 3. ей п1., 1975) 
и гепатоцитами (зсЦуеаи С Р . , РгеесИапд К.Л., 1980) крыс с 
алиментарным дефицитом тиамина в те же сроки эксперимента. 
Более низкие абсолютные значения активности большинства 
ферментов у животных с пищевым гиповитаминозом можно объяс­
нить повышенным распадом белка при этом состоянии (Спири-
чев В.Б., 1966; Цаве с.-с, 1962; са»0окЛаг« с.П., ?пг.-
а1* V.!., 1969), а также уменьшением у тиаминдефицитиых крыс 
уровня циклического аденозинмонофосфата (Бохоров 0. и др., 
1902), участвующего Б гормональной стимуляции ГИГ при голода 
нии. Отсутствие снижения активности ФЕПКаэы в почках при не 
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Рис, I. Активность ГОЬаэы (Л), ФДФиэы (Б) И ЖПКазы (В) 
(в процентах к контроле) в печени (а) и почках (б) у крыс 
с пищевой недостаточностью тиамина. 
Примечание: I - парное кормление (контроль), 2 - парное 
кормление + голодание 48 ч; 3 - тиамиццефицитная диета, 
4 - т'ламиндбфицитная диета + голодание 48 ч. Указателями » I 
показаны достоверные различия в сравниваемых группах: 
X - КО,001; хх - Р< 0,005; ххх - Р<0,01. 
Особенности Функционирования при введении окситиами-
на. Постепенное насыщение тканей окситиамином при длительном 
(15 дне?) поступлении с питьевой ВОДОЙ антивитамина в малых 
дозах (4 мг/кг) приводит к медленному выключению функции тиа­
мина. Достигнутая глубина ТИЮМИЮМОЙ недостаточности формиру­
ет в организме метаболическую картину, во многом идентичною 
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пых может являться следствием стимуляции азотистого катаболиз­
ма (Рысс СМ., 1963), приводящее? к сдвигу рН в сторону аци­
доза, который контролирует (активирует) ФЕПКазу почек (Кен-
дып И.Н., 1985', 1упе<?.11ел Г.в. о».
 Н
1. , 1975), но не печени. 
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/мин-мг белка) ! ( н м о л ь Ф Е П Л 
! ! -кг белка] 
п е ч е н ь 
Контроль 14,4*0,7 ~ 55,6*4,5 22,5*1,7 
Окситиамин II,9*0,5х 53,Т*1,4 15,2*1,4ХХ 
п о ч к и 
Контроль 13,0*0,7 146,9*20,4 50,3*1,9 
Окситиамин 13,3*0,9 127,2* 4,6 60,8*1,8ХХ 
Примечание: х - Р<0,01; хх - Р<0,005; здесь и в табл. 3 и 5 
Ф
н
 - фосфат неорганический, ФЕП - фосфоенолпируват. 
Качественно иное действие на ферменты ГНГ оказывает при­
менение высоких доз антивитамина (200 мг/кг с интервалом 12 ч), 
вызывавших острый окситиаминовый В
т
-авитаминоз и устраняющих 
фактор постепенности развития биохимических изменений, кото­
рый присутствует при воспроизведении вышеназванных форм гипо­
витаминоза. У голодных крыс антивитамин через 48 ч посяе пер­
вой инъекции угнетает активность ФЕПКазы почек без заметного 
влияния на ферменты печени (рис. 2). ФДФаза почек активирует­
ся только при сочетанном воздействии голодания и ОТ. 
Складывается впечатление, что активация окситиаияном ПМ-
руваткарооксилаэы (Островский Ю.М. и др., 1984) и увеличение 
вследствие этого образования оксалоацетата пряэодат к разде­
лению потока субстратов в печени между ГНГ и ЦЯКЙОИ тряварСс-
новых кислот, о чем свидетельствуют довольно ВЫСОКИЙ уровень 
активности ФЕПКазы, с одной стороны, и накопление субстратов 
цикла Кребса, с другой (Караедона Л.И., 1986). В почках, гве 
1987; 1)еапе Н.1г7., ЗНа\7 <1.Н., [974). В связи с этим не случай­
ным, по-видимому, является аналогичный профиль активности не­
которых ферментов ГНГ' при двух формах гиповитаминоза: как и 
при пищевой Зт-недостаточности, применение малых доз ОТ сопро­
вождается снижением активности ГбФазы и ФЕПКаэы в печени, но 
активацией ФЕПКазы в почках (табл. I). 
Таблица I. 
Активность ферментов глюконеогенеза в тканях крыс 
при окситиаминовом гиповитаминозе (4 мг/кг с пить­
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Рис. 2, Активность ГбФазы (А), ФДФазы (Ь) и ФЕПКазы (В) 
(в процентах к контролю) в печени (а) и почкях (б) при 2-су-
точном окситиаминовом В
т
-авитаминоэе у голодных крыс. 
Примечание: I - голодание 48 ч, 2 - голодание + оксити­
амин (200 мг/кг дважды через 12 часов). Достоверные различия 
обозначены: по сравнению с контролем х - Р< 0,001, хх -
Р<0,005, ххх - Р<0,02; ' > - между указанными группами, 
Р<0,05. 
основное количество пирувата окисляется до СО^ и где содер­
жится менее 1/5 пируваткарбоксилаэы, по сравнению с печенью 
(Неа«1 Б.Р., ТкгеиаП С.,1., 1968), в условиях сниженной ок-
сктиамином активности ФЕПКазы образующийся оксалоацетат ути­
лизируется преимущественно в цикле трикарбоновых кислот, че­
му способствует активация антивитамином липолиза и повышение 
о крови количества жирных кислот (Островский СМ. и др., 
1987), активно захватывающихся почками и окисляющихся до 
ацетил 4'оА. 
На фоне голодания большие дозы ОТ не оказывают влияния 
на синтез моносахарида гомогенатеми печени (табл. 2). Это 
соответствует результатам по определению активности Лермон­




этом значительно увеличивается (табл. 2). Последнее явление, 
тем не менее, не противоречит данным о снижении активности 
ФЕПКазы Б почках под действием антивитамина. Наоборот, это 
свидетельствует о том, что уменьшение активности фермента 
не связано со снижением количества ферментного белка, а обус­
ловлено, вероятно, устранением возможности почек захватывать 
и окислять жирные кислоты крови до ацетил-КоЛ в условиях ин­
кубации гомогенатов 1п УИГО . При этом зесь поток субстра­
тов от пирувата через оксалоацетат идет в почках в направле­
нии конечного этапа глюкоэообразования. 
Таблица 2. 
Удельная активность глюкозы (имп/мкмэль за I мин), 
образованной из меченого пируэата гомогенатами 
тканей через 48 ч после введения крысам окситиампна 
(200 мг/кг дважды с интервалом 12 ч) 
Показатель !
 К о н т р о л ь
 I Голодание ' ОТ * голодание 
в тканях ? ? ! 
Печень 3940*542 (4) 1763411673 (4) 16247*1044 (Б) 
Р
т
 <0,001 <0,001 
Р 2 >0,5 
Почки 2349*462 (4) 9050*2107 (4) 23429-1308 (5) 
р
т
 <0,05 <0.001 
Р 2 <0,005 
Примечание: Рт - при сравнении с контролем, Рп - между 
группами. Здесь и в табл. 3 и 5 в скобках - количество жи­
вотных в группе. 
Состояние ГНГ в тканях крыс при введении лечебных доз ти­
амина. Высокая биологическая активность тиамина и его широкое 
применение для коррекции гиповитгммюэных состояний побудили 
исследовать функционирование ГНГ в условиях дополнительной 
витаминизации организ —.. Эдн1*»рлтк>.л инъекция лечебно:; дозы 
(0,5 мг/кг) витамина Вт через чае повышала активность ГОФази 
в печени при снижения активности ФДФаэы с яечвни и почках 
(рис. 3). Активированные голоданием ферменты М М М » и ФЕШаза 
почек не изменялись лечебной дозой тиамина. Однако нечувстви­
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Рис. Э. Активность ГбФазы ( А ) , ЗДОаэм (Б) и ШШязн (В] 
(в процентах к контролю) о печени (а) и почках (6) у крыс 
через I час после однократного «ведения тоамипа. 
Примечание: I - физиологическая доза {0,Сб мг/жг5 тиями-
на (контроль), 2 - лечебная доза (0,5 мг/кг) тиамина (опш'),-
3 - голодание (48 ч) контрольных животных, 4 - голодание 
(48 ч) подопытных животных. Достоверные различия между срав­
ниваемыми группами обозначены указателем «—» ; х - Р<О.О01; 
хх - Р<0,02; ххх - Р<0,05. 
вировалась после введения витамина у гояодавтиих 48 ч крыс. 
Поскольку через I час после инъекции накопление тиамина в тка­
нях достигает максимума (Розанов А.Я., 1978). можно связывать' 
наблюдаемые изменения акгивиости ферментов П1Г с вводимш со­
единением. Есть основания полагать, что путь метаболизма вита­
мина по тиол-дисульфчдному механизму причастен к модификации 
сульфгидрильных групп ФДФазы, возможно, через посредство дру­
гих тиосоединениП 'чХалмурядов А.Г. и др., 1982; Топтал! г..л., 
1У83", Зава О.Т.е * а1«, 1987). Активация ГбФаэы может иметь 
адаптивчое значение, проявляющееся в ответ на стимуляцию тиа­
мином поглощения глюкозы из крови тканями (Лукашик Н.К., 1964). 




Группы животных : П е ч е н ь П о ч к и 
Контроль 4414 * 371 2695 * 231 
Тиамин 13607 ± 47; х 3224 * 376 
Голодание 1721)4 * 2058х 6139 1 1416х51 
Голодание + тиамин 29545Л 1Ш*0 11426 ^  71 б^, 
Примечание: при сравнении с контролем х - Р<0,001, 
хх - Р<0,05; при сравнении с группой голодных животных 
о - Р<0,005, оо - Р<0,02. 
В группе голодных крыс тиамин увеличивает синтез глюкозы 
гомогенатами тканей (табл. 3). Складывается впечатление, что 
витамин В
т
 способен оказывать влияние на ГШ
1
 только при до­
статочно высоком субстратном окружении пути и что некоторые 
метаболиты, возможно, опосредуют действие тиамина на фермен­
ты синтеза глюкозы. 
Курсовое (12 дней) введение витамина Вг (0,5 мг/кг) здо­
ровым крысам активировало (через час от последней инъекции) 
ферменты ГШ' в печени и не изменяло в почках (табл. 4). Инте­
ресно отметить, что длительное носыдение организма тиамином 
оказывало на ферменты печени действие, противоположное но на­
правленности эффектам гиновитаминиэируюпдах влияний на формвн-
т синтеза глюкозы в этом органе. 
Поскольку почки накапливают тиамина меньше, чом печень, 
и быстрее теряют его (Островский I ) . М., 1975), логично ожи-
витамина увеличивает глюкоэообразоьшше гомогенатами печени, 
но не изменяет в гомегенатах почек (табл. 3). Зто соотьетотву-
ет иктивности фермента конечного этапа синтеза глюкозы -
Г'БФаэы - в указанны.: органах (рис. 3) и свидетельствует о том, 
что снижение актив(к>сти ФДФазы, вероятно, на связано с умень­
шением количества фермента VI не лимитирует процесс глюконео-
генеэа. 
Таблица 3. 
Удельная активоось глюкозы (имп/мшоль за I мин), 
образованной меченого пирувата гомогенатами 
тканей через I час- после однократного введения 












11,6=0,8 (7) в?,6±2,2 (7) 41,4^3,6 (6) 
15,1±Г,и (7) х 101,1=3.5 (7) х х 56.6=2,9 (о) 
п о ч к и 
15,6=1,0 (7) 153,3=5,1 (о) 04 .115,3 (7) 
18.7=1,3(7) 150,9=7,4(7) 81,4=4,6(7) 
х - Р<0,02, хх - Р<С,01. 
Таблица 5. 
Активность ферментов глюконеогенеза в тканях 
при назначен-,»: тиамина (0,5мг/кг 12 дней) 










п е ч е н ь 
Диабет 19.5=1,0 (7) Ю1,6±.Т,3 (6) 
Диабет+тиамин 18,8±0,6 (7) 79,0=4,2 (6) 
Р <0,001 
п о ч к и 
Диабет 21,3=0,07 (7) 169,2=2,2 (6) 







дать в печени более значительные, чем в почках, метаболичес­
кие изменения в присутствии вводимого соединения. Возможность 
стимуляции витамином биосинтеза белка и нуклеиновых кислот 
(Горбач З.В., Островский Ю.М., 1975) позволяет предполагать 
участие тиамина в интенсификации синтеза ферментов ГИГ в пе­
чени . 
Таблица 4. 
Активность ферментов глюкокеогэнсэа в тканях крыс 
ирг: Длительном! введении тиамина (0,5 МГ/КГ 12 дней) 
ГС-Фаза ! ФДФяза I ЗЬЛКаэя 
(кмоль Ф /мин-мг беяка) ' (нмоль ЗЖП/мин-
I -мг бачка) 
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Метаболическое сходство между голодшшем и сахарнш ди­
абетом позволяет рассматривать данное заболевание как модель 
стимулированного глюконеогенеза. Курсовое введение лечебных 
доз витамина животным с аллоксановым диабетом сопровождалось 
через час от последней инъек^и снижением активности ГбФазы 
в почках, ФДФазы и ФЕПКазы в печени (табл. 5). 
Не исключено, что способность тиамина активировать про­
никновение глюкозы в ткани (Лукапмк Н.К., 1964) приводит к 
ингибированию активности энзимов Г'НГ (Кендыя И.Н., 1985). 
Изменение витамином потока метаболитов по пути глюконеогене-
эа-гликолиза и аэробного окисления субстратов (Захарова А.В. 
1959; Лукашик Н.К., 1964) может служить дополнительным ис­
точником для удовлетворения энергетических потребностей тка­
ней, что особенно важно для клеток диабетического организма. 
В Ы В О Д Ы 
1. Состояние глюконеогенеза в печени и почках крыс за­
висит от насыщения организма тиамином. 
2. У животных как с нормальным, так и со стимулирован­
ным глюконеогенезом при пищевой недостаточности витамина В^ 
снижается активность глюкозо-6-фосфатазы и фруктоао-1,6-ди-
фосфатаэы в печени и почках, а также фосфоенолпируваткарбок-
сикиназы в печени. Активность фосфоенолпируваткарбоксикина-
эы почек повкнается при дефиците тиамина. 
3. Курсовое введение витамина в терапевтических дозах 
здоровым крысам активирует ферменты глюконеогенеза в печени, 
но не изменяет в почках. У животных с аллоксановым диабетом 
аналогичное применение тиамина сопровождается снижением ак­
тивности глюкоэо-6-фосфатазы в почках, фрукгозо-1,6-дифос-
фатазы и фосфоенолпируваткарбоксикиназы п печени. 
4. У неголодавших крыс однократная лечебная доза витами 
на В| активирует в печени глюкозо-6-фосфатазу и способству­
ет более интенсивному синтезу глюкозы иэ меченого субстрата. 
Разовая инъекция лечебной дозы тиамина не изменяет актив­
ность стимулированных голоданием ферментов печени и почек, 




5. При остром окситиаминовом авитаминозе, разпивеющемся 
на фоне 48-часового голодания животных, угнетается активность 
фосфоенолпируваткарбоксикинаэн почек и увеличивается синтез 
глюкозы из меченого субстрата гомогенатами органа. 
6. Потребление антивитамина ^ с питьевой водой (4 мг/кг 
15 дней) снижает активность глюкоэо-6-фосфатазы, фосфоенолпи-
руваткарбоксикинаэы в печени и активирует фосфоенолпируват-
карбоксикиназу в почках. 
?. Рациональное использование витамина В^ целесообраз­
но не только для активации тиаминэависимых ферментов, но и 
для нормализации процессов глюкоэообразования в организме. 
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